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Hoewel het aantal rokers in Nederland daalt, zijn er nog steeds groepen waarin roken normaal gevon-den wordt. In deze groepen is de rookprevalentie 
dan ook zorgelijk. Met enige regelmaat is roken onder-
werp van gesprek in de media. Recente nieuwsberichten 
gaan over een nieuwe campagne om roken tijdens de 
zwangerschap te voorkomen, een discussie over wel of 
niet roken in de wachtrij bij een pretpark, een algeheel 
rookverbod en de rol van de huisarts bij de preventie van 
roken onder jongeren.
In dit artikel geven we een beknopt overzicht van de hui-
dige stand van zaken in het onderzoek naar rookgedrag. 
We bespreken zowel de omgevingsfactoren als de indivi-
duele factoren die een rol spelen. Tevens belichten we 
toekomstig onderzoek.
Rol van oudeRs
Een belangrijke omgevingsfactor bij het ontstaan van 
rookgedrag is weggelegd voor de ouders. Naast het feit 
dat ouders hun genetische opmaak doorgeven aan hun 
kinderen waardoor kinderen een verhoogd risico hebben 
om te gaan roken, kunnen ze ook actief invloed uitoefe-
nen op de kans dat hun kind gaat roken. Die actieve rol 
Beginnen met roken wordt meer beïnvloed door omgevingsfactoren dan door erfelijke aanleg; bij nicotineverslaving 
is dit andersom.
ouders kunnen invloed uitoefenen op het rookgedrag van hun kind via de opvoeding, regels, communicatie, het geven 
van het goede voorbeeld en het beperken van meeroken door het kind.
vrienden spelen een belangrijke rol bij rookgedrag, via selectie (het kiezen van bepaalde vrienden), beïnvloeding (het 
overnemen van gedrag) en sociale netwerken.
voorheen richtte onderzoek naar erfelijke factoren voor rookgedrag zich op kandidaatgenen, zoals dopaminegenen, 
maar recente genoombrede associatiestudies tonen dat onder andere genen voor nicotinereceptoren een rol spelen.
de verklaarde variantie van de genetische varianten is klein; een toekomstige mogelijkheid is gebruik van de polyge-
netische risicoscore, een optelsom van meerdere risicovarianten.
Bij rookgedrag is de invloed van genetische aanleg, gezinsomgeving (met name ouders) en andere personen in de 
omgeving, bijvoorbeeld vrienden, niet los van elkaar zien, omdat er interactie is tussen deze factoren.
een hoge genetische gevoeligheid voor nicotineverslaving komt vooral tot uiting in een negatieve omgeving; toekom-
stig onderzoek moet zich daarom meer richten op gen-omgevingsinteractie.
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van ouders wordt bepaald door opvoeding, regels en de 
manier waarop ouders met hun kinderen praten over 
roken.
Onderzoek van de laatste twee decennia toont dat een 
opvoeding die wordt gekenmerkt door betrokkenheid en 
toezicht (monitoring) een preventief effect heeft op mid-
delengebruik.1 Er zijn ook specifiekere opvoedingsstrate-
gieën die ouders aan kunnen wenden om de kans te ver-
kleinen dat hun kind gaat roken. Een recent 
overzichtsartikel laat zien dat duidelijk gestelde normen, 
negatieve reacties op roken en straf een preventieve wer-
king hebben en dat deze effecten sterker zijn in gezinnen 
waarin niet gerookt wordt.1 De manier waarop ouders 
met hun kind praten over roken is eveneens belangrijk. In 
veel studies hangt een frequentere communicatie over 
roken samen met het beginnen met roken,1 waarschijnlijk 
omdat ouders pas besluiten het onderwerp aan te snijden 
op het moment dat ze vermoeden dat er al gerookt wordt.
Wanneer moet je dan als ouder beginnen met een gesprek 
over bijvoorbeeld een thema als roken? Waarschijnlijk 
luistert dit vrij nauw. Omdat interventies vaak te laat 
begonnen, werd een recente interventie gericht op het 
stimuleren van communicatie over roken uitgevoerd 
onder leerlingen in de laatste jaren van het basisonder-
wijs.2 Deze interventie had echter geen effect, wat sugge-
reert dat ze juist te vroeg was ingezet.
Het is dus onbekend wanneer communicatie over roken 
het beste kan worden ingezet. Het zou goed kunnen dat 
universele preventie hiervoor niet geschikt is en dat dit 
echt een gepersonaliseerde aanpak vereist. Desalniette-
min is een hoge kwaliteit van de ouderlijke communica-
tie over roken doorgaans gerelateerd aan een kleinere 
kans dat de jongere gaat roken.
Maar wat is dan een hoge kwaliteit van communicatie? 
En hoe leer je als ouder om op een kwalitatief hoogwaar-
dig niveau met je kind te communiceren? Los van dat de 
sfeer constructief en positief moet zijn, worden daar 
vooralsnog weinig concrete uitspraken over gedaan in de 
literatuur. Vanuit preventieoogpunt zou het waardevol 
zijn interventies te ontwikkelen die ingaan op hoe en in 
welke ontwikkelingsfase ouders het beste kunnen com-
municeren met hun kind om middelengebruik – maar 
ook ander gedrag – te voorkomen.3
RookgedRag van oudeRs zelf
Het lijkt uiteraard belangrijk dat ouders het goede voor-
beeld geven en zelf niet roken. Als hun ouders roken, 
vergroot dit niet alleen de kans dat kinderen gaan experi-
menteren met roken, maar ook dat ze dat op jongere 
leeftijd doen dan kinderen die opgroeien in een gezin 
zonder rokende ouders.4 Dit vergroot vervolgens het 
risico op de ontwikkeling van een nicotineverslaving. 
Daarnaast zijn er aanwijzingen dat het hebben van twee 
rokende ouders een groter effect heeft dan één rokende 
ouder.
Maar ook het moment dat ouders stoppen met roken 
doet ertoe: wanneer ouders korter geleden gestopt zijn, is 
de kans dat hun kind gaat roken groter dan wanneer zij 
langer geleden gestopt zijn.5
Het rookgedrag van ouders hangt natuurlijk ook sterk 
samen met erfelijke aanleg, dus het is lastig om hierbij 
aan te geven of kinderen het gedrag van ouders kopiëren 
of dezelfde erfelijke aanleg delen.
MeeRoken
Er zijn steeds meer aanwijzingen dat blootstelling aan 
sigarettenrook (meeroken) ook gevolgen heeft voor later 
rookgedrag. Zo vertonen kinderen van rokende ouders 
vaker psychologische en gedragsmatige symptomen die 
mogelijk kunnen worden toegeschreven aan meeroken 
dan kinderen van niet-rokende ouders. Het voert te ver 
om op basis hiervan te spreken over een latente versla-
ving bij kinderen die opgroeien in een gezin waarin 
gerookt wordt, terwijl ze zelf nog nooit hebben gerookt. 
Maar mogelijk heeft meeroken wel een effect op bepaalde 
gebieden in het brein van jongeren, zoals gebieden die 
zijn betrokken bij beloning en motivatie, waardoor ze 
eerder geneigd zijn om te gaan roken. Er zijn bijvoorbeeld 
studies die laten zien dat kinderen die opgroeien in een 
omgeving waarin gerookt wordt, na een eerste sigaret 
meer positieve symptomen rapporteren (zoals een licht 
gevoel in het hoofd) en minder negatieve symptomen 
(zoals misselijkheid).6
Vanuit de gedachte dat het rookgedrag van ouders de 
kans dat kinderen gaan roken sterk vergroot zou je veron-
derstellen dat als ouders stoppen met roken, dit de kans 
verkleint dat hun kinderen gaan roken. Een recente 
meta-analyse van 18 stoppen-met-rokentrials laat zien 
dat interventies die erop gericht zijn ouders te laten stop-
pen omwille van de gezondheid van hun kinderen, inder-
daad een waardevolle toevoeging vormen aan het huidige 
arsenaal en de schadelijke gevolgen van blootstelling aan 
rookgedrag van kinderen kunnen beperken.7 Het is ech-
ter onvoldoende bekend welk effect stoppen door de 
ouders heeft op de kans dat hun kind later gaat roken.
Rol van vRienden en leeftijdgenoten
De eerste sigaret wordt bijna nooit gerookt met ouders, 
maar met vrienden en leeftijdgenoten. Verschillende 
overzichtsartikelen laten zien dat de invloed van vrien-
den en leeftijdgenoten een belangrijke en robuuste voor-
speller is voor rookgedrag.8 De onderliggende mechanis-
men hebben doorgaans te maken met selectie en invloed. 
Er is sprake van selectie wanneer iemand leeftijdgenoten 
uitkiest die een vergelijkbaar gedrag hebben als hijzelf. 
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Beïnvloeding betekent dat iemand ervoor zorgt dat ande-
ren zijn gedrag overnemen. De literatuur laat overwegend 
een sterker effect zien voor selectie.9
Veelbelovend is het onderzoek naar sociale netwerken, 
aangezien dit meer inzicht kan geven in de rol die de 
structuur van een groep speelt en de positie die iemand 
inneemt in een sociaal netwerk, bijvoorbeeld een klas. Er 
zijn verschillende sociale netwerken te onderkennen, 
maar voor adolescenten geldt de klas of school vaak als 
het belangrijkste.
Uit een recent overzichtsartikel dat was gericht op analy-
ses van sociale netwerken, blijkt dat adolescenten die 
door een netwerkanalyse geïdentificeerd werden als ‘iso-
late’, dat wil zeggen: een persoon zonder enige relatie met 
andere leden binnen het netwerk, een grotere kans heb-
ben om te roken dan anderen in het netwerk.10 Die kwets-
baarheid ontstaat bijvoorbeeld doordat deze jongeren 
beïnvloedbaarder zijn omdat ze bij de groep willen horen, 
maar het is ook zo dat isolates geïsoleerd zijn juist van-
wege deviant gedrag, waaronder roken. Natuurlijk zegt 
dit niet alles over de rol die iemand speelt in een ander 
sociaal netwerk, waar rookgedrag wellicht normatiever 
gedrag is.
Belangrijke mogelijkheden voor toekomstig onderzoek 
liggen in bestudering van de bredere sociale context dan 
de omgeving die het meest voor de hand ligt, zoals een 
schoolklas. Dit zal nog meer inzicht geven in de rol van 
aspecten als sociale status en transmissie van gedrag van 
het ene naar het andere netwerk.
eRfelijke aanleg
Met gegevens van tweelingen en hun familieleden is het 
mogelijk te schatten of de gelijkenis tussen familieleden 
veroorzaakt wordt doordat gezinsleden hun omgeving 
met elkaar delen – denk aan de opvoeding door ouders of 
de buurt waarin kinderen opgroeien – of doordat gezins-
leden hun erfelijke aanleg met elkaar delen, of door beide 
factoren. Uit tweelingstudies blijkt dat beginnen met 
roken voor een groot deel (51%) wordt beïnvloed door de 
gezinsomgeving, maar dat genetische aanleg ook een 
significante bijdrage levert (44%), terwijl unieke omge-
vingsinvloeden een relatief kleine rol spelen (5%).11,12
Bij nicotineverslaving spelen erfelijke factoren een grote 
rol (75%) en is er geen enkele invloed meer van de gezins-
omgeving.11 Dit patroon, waarbij beginnen vooral beïn-
vloed wordt door omgevingsfactoren en de mate van 
verslaving voor een groot deel beïnvloed wordt door 
erfelijke aanleg, zien we ook bij het gebruik van andere 
middelen, zoals alcohol. Een gedetailleerd overzicht van 
erfelijkheidsschattingen voor verschillende aspecten van 
onder andere rookgedrag is eerder beschreven door een 
van de auteurs.13
Vanaf het moment dat duidelijk werd dat erfelijke aanleg 
een rol speelt bij rookgedrag is men begonnen met het in 
kaart brengen van de betrokken genen en de laatste jaren 
heeft dit onderzoek zich razendsnel ontwikkeld. Sinds de 
gehele DNA-code in kaart is gebracht worden genotype-
ringen steeds beter en goedkoper, wat mogelijkheden 
biedt voor nieuwe soorten onderzoek. Voorheen werd 
vooral gekeken naar kandidaatgenen voor rookgedrag. 
Veel bestudeerde kandidaatgenen zijn bijvoorbeeld actief 
in het dopaminerge systeem,14 dat een cruciale rol speelt 
bij beloning. De onderliggende theorie is dat het gebruik 
van middelen zoals nicotine leidt tot de afgifte van dopa-
mine in de hersenen en dus tot een gevoel van beloning.15
genooMBRede associatiestudies
De afgelopen jaren heeft het genetisch onderzoek zich 
verder uitgebreid en zijn er ook genoombrede associatie-
studies gedaan.16 In dit soort exploratieve studies worden 
honderdduizenden genetische varianten gemeten die 
verspreid liggen over het DNA, en vervolgens wordt per 
variant gekeken of deze geassocieerd is met rookgedrag. 
Als dat zo is, kan worden onderzocht in welk gen deze 
variant ligt en of dit een biologisch relevant gen kan zijn.
Een belangrijke bevinding is een sterke associatie tussen 
variaties in de genen voor de nicotineacetylcholinerecep-
tor (nAChR) en het aantal gerookte sigaretten per dag.17-19 
Dit lijkt een logische bevinding, want als iemand een 
sigaret rookt, dan komt de nicotine na ongeveer 10 s aan 
in het brein, waar de stof bindt aan een nAChR. Hierdoor 
wordt een proces in gang gezet, dat uiteindelijk leidt tot 
de afgifte van dopamine. Kleine variaties in de nAChR-
genen zorgen voor individuele verschillen in de mate van 
het gevoel van beloning.
Een andere belangrijke bevinding heeft te maken met 
CYP2A6. Dit gen zorgt ervoor dat nicotine wordt afge-
broken in het lichaam. Als mensen nicotine sneller 
afbreken, hebben ze sneller een nieuwe dosis nodig; deze 
mensen roken daarom gemiddeld meer sigaretten of 
inhaleren dieper.20
De verklaarde variantie van deze afzonderlijke genen is 
over het algemeen laag, maar er zijn nog honderden tot 
duizenden andere genen die mogelijk een rol spelen. 
Mogelijk kan meer variantie worden verklaard door een 
polygenetische risicoscore te berekenen; hierbij wordt 
het gewogen effect van veel verschillende varianten bij 
elkaar opgeteld.
Genoombrede associatiestudies laten verder een grote 
genetische correlatie zien tussen de hoeveelheid sigaret-
ten, alcohol en koffie (r: 0,38-0,44),21 wat suggereert dat 
veel van de genetische risicovarianten voor roken over-
lappen met risicovarianten voor andere middelen. Dit 
duidt weer op een genetische gevoeligheid voor versla-
vend gedrag.
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inteRactie tussen genen en oMgeving
Zowel de omgeving als de erfelijke aanleg speelt een rol 
bij de verschillende aspecten van rookgedrag. Hierboven 
zijn deze componenten afzonderlijk besproken, maar er 
is altijd sprake van een interactie tussen deze twee. Men-
sen met een hoog genetisch risico voor verslaving reage-
ren misschien anders op prikkels of gebeurtenissen uit 
de omgeving dan mensen met een lager genetisch risico; 
dit wordt een gen-omgevingsinteractie genoemd.
Een systematische review van alle studies naar gen-
omgevingsinteractie voor roken tot mei 2014 laat zien dat 
in 13 van de 16 studies een significante interactie tussen 
genen en omgeving werd gerapporteerd.22 In de meeste 
studies werden specifieke kandidaatgenen onderzocht. 
We noemen hier een paar voorbeelden. Zo is het risico op 
nicotineafhankelijkheid aanzienlijk groter wanneer er 
sprake is van een combinatie van het specifieke nicotine-
receptorgen CHRNA-5 en weinig monitoring door 
ouders. Bij dragers van een risicovariant van het DRD4-
gen voor de dopamine-D4-receptor vindt minder dopa-
mineafgifte plaats na het roken van een sigaret dan bij 
mensen zonder deze genvariant.23 Ook reageren dragers 
van dit gen sterker op aanwijzingen die gerelateerd zijn 
aan roken (rook-‘cues’) dan niet-dragers.24,25
Ook binnen de farmacogenetica zijn er mooie voorbeel-
den. Zo werken nicotinepleisters goed bij mensen met de 
risicovariant van datzelfde nAChR-gen – 1 op de 3 kon 
stoppen met roken door het gebruik van nicotinepleisters 
– terwijl mensen zonder risicovariant hier geen baat bij 
hebben – 1 op de 20 kon stoppen en dit verschilde niet 
van de placebogroep.26
Een veelbelovende volgende stap is om deze gen-omge-
vingsinteractiestudies niet uit te voeren met kandidaat-
genen maar met de eerdergenoemde polygenetische risi-
coscore.27 Voorlopige, nog niet gepubliceerde resultaten 
laten zien dat vooral mensen die een hoog genetisch 
risico hebben en die zijn blootgesteld aan sigarettenrook 
in hun kindertijd een grote kans hebben om een zware 
roker te worden; dit geldt minder voor mensen met een 
hoog genetisch risico die niet zijn blootgesteld aan siga-
rettenrook in hun kindertijd. Het lijkt er dus op dat de 
genetische gevoeligheid voor zwaar roken pas tot uiting 
komt in bepaalde omstandigheden, in dit geval blootstel-
ling aan sigarettenrook in de kindertijd.28
Ouders geven hun genetische gevoeligheid dus door aan 
hun kinderen, maar hebben ook invloed op de omstan-
digheden waarin hun kinderen opgroeien. Door het in 
kaart brengen van de interacties tussen genetische 
gevoeligheid en omgevingsfactoren, zoals ouders, vrien-
den en eventuele andere factoren, kan er gerichter onder-
zocht worden of ook hier geldt dat bepaalde interventies 
beter werken bij specifieke groepen, in lijn met het voor-
beeld uit de farmacogenetica.
conclusie
Er zijn meerdere oorzaken van individuele verschillen in 
rookgedrag. Door erfelijke aanleg is het voor sommige 
mensen dus echt moeilijker om te stoppen met roken dan 
voor andere. Ook is de ene persoon gevoeliger voor 
omgevingsinvloeden dan de ander. Binnen bepaalde 
groepen is rookgedrag min of meer geaccepteerd en er 
zijn momenteel onvoldoende preventie- of interventie-
strategieën voorhanden die de rookprevalentie ook onder 
hen kunnen verminderen. Nieuwe ontwikkelingen bie-
den mogelijk handvatten voor effectieve neurobiologi-
sche of medicamenteuze behandelingen en behandeling 
op maat voor kwetsbare groepen.
in deze serie publiceren wij artikelen over roken. de onderwerpen lopen 
uiteen van de gezondheidseffecten van roken tot de kosten voor de 
samenleving en de preventie van roken onder jongeren.
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▼   leeRpunten  ▼
•	 Bij	rookgedrag	spelen	de	gezinsomgeving,	andere	  
personen in de omgeving en erfelijke aanleg een rol.
•	 Ouders	kunnen	actief	invloed	uitoefenen	op	het	  
rookgedrag van hun kinderen.
•	 Vrienden	hebben	een	belangrijke	invloed	op	rookgedrag,	
via selectie, beïnvloeding en sociale netwerken.
•	 Over	de	rol	van	kandidaatgenen	voor	rookgedrag	zoals	
dopaminegenen is de literatuur tegenstrijdig.
•	 Met	genoombrede	associatiestudies	zijn	al	meerdere	erfe-
lijke factoren voor rookgedrag in kaart gebracht, waar-
mee een polygenetische risicoscore kan worden berekend.
•	 De	polygenetische	risicoscore	biedt	nieuwe	  
mogelijkheden voor het bestuderen van de interactie  
tussen genetische aanleg en omgevingsfactoren.
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